Enfermedad de Addison asociado a tuberculosis
pulmonar: reporte de un caso
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RESUMEN

La enfermedad de Addison resulta de la destruccion progresiva de las glandulas adrenales pudiendo llegar a des-
truir hasta el 90% antes de que aparezca una insuficiencia corticosuprarrenal clinicamente observable.
Historicamente, la tuberculosis fue una causa frecuente de la enfermedad de Addison, aunque otras enfermedades
también pueden producir la enfermedad.

La enfermedad de Addison estima una prevalencia de aproximadamente |10 casos por millon de habitantes y una
incidencia de 5 a 6 casos por millon al afo.

Presentamos el caso clinico de un paciente de sexo masculino que ingresa al servicio de infectologia del hospital
Clinico Viedma, con el antecedente de cambio de coloracion de la piel en miembros de cinco meses de evolucion,
cuadro se acompano de disnea de clase Ill. En el examen fisico general se observé hiperpigmentacion generali-
zada que compromete mucosas, signos vitales normales. Al examen fisico regional presenté adinamia, anorexia y
astenia.

ABSTRACT

Addison’s disease results because of the progressive destruction of the adrenal glands that reach up to 90% des-
troyed before appears clinical evidence ot adrenal insufficiency.

Historically, tuberculosis was a common cause of Addison’s disease, but other diseases can also cause the disease.
Moreover,Addison’s disease estimated prevalence is approximately | 10 cases per million habitants and an inciden-
ce of five to six cases per million per year.

We report a case of a male patient admitted in the Infectious Disease Clinical Hospital Viedma, with the history
of change in skin coloration members, five months history painting was accompanied by dyspnea class lll. In the
physical examination was observed committing widespread mucosal hyperpigmentation, normal vital signs. Physi-

cal examination showed regional weakness, anorexia and asthenia.

INTRODUCCION

a enfermedad de Addison, es la insuficiencia de

la corteza suprarrenal debido a la destruccion o
disfuncion de esta, afectando la funcién de los glu-
cocorticoides y mineralocorticoides. Si no se tratan
con prontitud, la crisis suprarrenal aguda puede re-
sultar en la muerte. Esto puede ser provocado por
hemorragia suprarrenal o en el marco de un evento
agudo superpuesto sobre una insuficiencia crénica de
la corteza suprarrenal. Con enfermedad de Addison
crénica de comienzo lento, puede producirse sinto-
matologia de bajo nivel, inespecifico, pero debilitante
y significativo. La edad més comun de presentacién
en adultos es de 30-50 afios. La aparicién de sinto-
mas a menudo es inespecifica. Se evidencia hiper-
pigmentacién de la piel y membranas mucosas que
a menudo precede otros sintomas por meses y afos.
Esta es causada por el efecto estimulante de exceso

de la hormona adrenocorticotrdpica sobre los mela-
nocitos para producir melanina.

La causa mas comun de la enfermedad de Addison
es idiopdtica autoinmune y puede ir asociada a otras
enfermedades autoinmunes, esto representa més del
80% de los casos. Una de ellas es la tuberculosis (TB)
que era la causa mds comun y todavia puede ser una
consideracién importante en dreas donde la Tuber-
culosis es prevalente. La tuberculosis (TB) de las
glindulas suprarrenales es generalmente una enfer-
medad terciaria debido a la propagacion de la infec-
ciodn, pero la evidencia clinica de la infeccién primaria
no siempre estd presente.

El cuadro clinico se caracteriza por un inicio in-
sidioso acompanado de fatiga facil, debilidad, ano-
rexia, nauseas, vomitos y astenia que es el sintoma
principal. El signo principal es la hiperpigmentacién
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que habitualmente aparece como un oscureci-
miento difuso de color moreno, pardo o bronceado,
algunos pacientes presentan dreas irregulares de vi-
tiligo en el 86-94%. Ademds presentan alteraciones
en la funcion gastrointestinal como dolor abdominal
impreciso, que puede simular abdomen agudo.

En cuanto a datos de laboratorio, en fases avanza-
das disminuyen los niveles séricos de sodio, cloruro
y bicarbonato, mientras que el potasio sérico se eleva.

La presentacion clinica, hallazgos del examen fisi-
co y hallazgos de laboratorio rdpidamente aumenta el
indice de sospecha y posiblemente conduce al diag-
nostico mdas apropiado. Un alto indice de sospecha es
necesario para el diagnéstico de insuficiencia supra-
rrenal. El diagndstico se hace con la prueba de esti-
mulacién de Adenocorticotropina (ACTH) que eva-
laa la capacidad de reserva suprarrenal para producir
esteroides; valor sérico de cortisol y radiografias de
torax pueden ser normales, pero a menudo revela un
pequefio corazdn y estigmas de infeccién anterior o
actual evidencia de Tuberculosis. Se puede realizar
tomografia contrastada abdominal que puede mos-
trar ampliacion bilateral de las gldindulas suprarrena-
les en pacientes con enfermedad de Addison debido
ala Tuberculosis.

En cuanto a tratamiento los corticoesteroides son
usados para la terapia de reemplazo en la enfermedad
de Addison, comunmente se utiliza hidrocortisona.
Con la excepcién de causas tratables como TB, don-
de tratamiento adecuado y oportuno puede permi-
tir la recuperacion de la funcién adrenal normal, los
pacientes necesitan reemplazo de glucocorticoides
y mineralocorticoides, para una expectativa de vida
normal o casi normal.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de sexo masculino, de 39 anos de edad,
con cuadro clinico de aproximadamente 5 meses de
evolucion, de inicio progresivo caracterizado, por
presentar pigmentacién oscura del tegumento de for-
ma difusa, el mismo se extiende en mayor intensidad
a nivel del térax, abdomen, dorso y en las extremida-
des. Las 2 tltimas semanas el cuadro se acompana de
disnea de clase III, tos intermitente poco productiva
con expectoraciones de color amarillentas, alzas tér-
micas no cuantificadas, acompanadas de dolor tipo
punzante en hemitdrax izquierdo a la expectoracion.
Dicho cuadro se acompana con pérdida de peso pro-
gresivo no cuantificable, anorexia, astenia, adinamia.
Entre los antecedentes relevantes presenta: osteosin-
tesis en miembro pélvico derecho (MPD) de hace 8
afios por fractura en pierna y pie a causa de un acci-
dente vehicular.

Figura 1: Rx PA torax; se evidencia infiltrados pulmona-
res y atrofia cardiaca.

Exploracion fisica:

Al examen fisico: hiperpigmentacion generalizada
de la piel Fig.2., que compromete mucosas Fig.3. y

lechos ungueales. Ademds presenta signos de dificul-
tad respiratoria, murmullo vesicular disminuido en
ambos campos pulmonares con predominio basal. A
la palpacion profunda se evidencia dolor de intensi-
dad moderada tipo punzante en hipocondrio dere-
cho.

Los signos vitales que presento en su ingreso son
una presion arterial de 110/60 mm Hg, frecuencia
cardiaca de 76 latidos por minuto, frecuencia respi-
ratoria de 20 por minuto, una temperatura de 37°C,
ademds de saturacion de oxigeno al medio ambiente
de 96%, y una glicemia capilar con 68mg/dl. Orien-
tado en tiempo, persona y espacio.

Pruebas diagndsticas:

Se le realiza una radiografia de torax Fig.1., la cual
revela infiltrados nodulares y engrosamiento pleural
apical bilateral, ademads destaca la silueta cardiaca pe-
quena. Se realiz6 también una ecografia abdominal
que reporta esteatosis hepdtica leve.Los exdmenes de
laboratorio, VES 23mm, tiempo de protrombina 15.6
segundos, actividad protrombina 67%, INR 1.25,
ademds se realizé el perfil electrolitico que demuestra
Na 130 meq/L y K 5.6 meg/L. Se mide el valor sérico
de cortisol a las 08:00 am es de 2.4ug/ml.

Se realiza en el paciente baciloscopia que reporta la
primera muestra una cruz, la segunda muestra negati-
vo y la tercera muestra dos cruces.

EKG sin alteracion, ademds Prueba rapida para
VIH negativo. TSH y T4 libre dentro de pardmetros.

Diagnéstico diferencial:
El diagnoéstico inicial del paciente es enfermedad
de Addison y Tuberculosis pulmonar. Se hace el
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Figura 2: Hiperpigmentacion cutinea generalizada en ambos MP. Se evidencia
cicatriz quirargica en Miembro pélvico derecho (MPD).

diagnostico diferencial con crisis suprarrenal, insu-
ficiencia adrenal aguda y con insuficiencia adrenal
crénica secundarias por la presencia de debilidad y
fatiga: ademds de molestias gastrointestinales leves,
pérdida de peso, anorexia e hiperpigmentacién lo
que obliga a la prueba de estimulaciéon con ACTH;
cuando la destruccién de las glindulas suprarrenales
es rapida no suele haber hiperpigmentacién como en
el caso de hemorragia suprarrenal.

Tratamiento:

El tratamiento realizado fue médico con dieta hi-
persodica, hidrocortisona 100 mg EV ¢/8horas, glu-
conato de Calcio 1 ampolla EV ¢/6horas, Tratamien-
to para tuberculosis esquema 1ra fase que consiste en
Isoniazida mas rifampicina 1 3/8 tableta, Etambutol
2 tabletas, Pirazinamida 2 V5 tabletas.

DISCUSION

La enfermedad de Addison, también conocida
como insuficiencia adrenal primaria, se trata de un
desorden enddcrino que afecta a ambos sexos que
provoca la progresiva destruccién de la corteza supra-
rrenal, se debe alcanzar a mas del 90% de las glandu-
las para que la insuficiencia se manifieste, causando
una deficiente secrecion de hormonas adrenocor-
ticales. En los casos avanzados de la enfermedad el
diagnostico es sencillo, pero la progresion de esta es
muy variable. Algunas de las causas de esta patologia
son la tuberculosis prevalente en nuestro medio, in-
fecciones fungicas, procesos infiltrativos en glandulas
adrenales, hemorragia e incluso asociacién a otras
enfermedades autoinmunes poliglandulares.

Dependiendo del grado de afectacién el paciente
puede no manifestar sintomas y sufrir una crisis re-

Fig 3. Se evidencia hiperpigmentacion en piel de la cara, ademas compromete la
cara dorsal de la lengua en sus bordes laterales.

pentina o tener sintomas aislados y aparentemente
no relacionados entre si. Los pacientes suelen pre-
sentarse a consulta con sintomas como astenia y
debilidad que suelen ir de forma progresiva, esto
puede atribuirse a trastornos electroliticos, presenta
también mareos, anorexia y adelgazamiento, moles-
tias gastrointestinales. En la mujer suele presentarse
hipomenorrea o amenorrea y en el varén disfuncion
sexual eréctil, en algunos casos el motivo de consulta
suelen ser alteraciones mentales tales como lentitud,
falta de concentracién, depresion. El cuadro suele es-
tar acompanado de hiperpigmentacién de piel y mu-
cosas, afecta a cicatrices recientes mas no a cicatrices
antiguas.

El laboratorio en estos casos graves suele demos-
trar hipoglicemia, hiponatremia e hiperpotasemia, la
urea y creatinina suelen estar elevadas.

En este caso el paciente desarroll6 la enfermedad
de forma progresiva con la presencia de la hiperpig-
mentaciéon del tegumento de forma generalizada, con
sintomas como astenia, anorexia y adinamia.

Las enfermedades granulomatosas crénicas se lo-
calizan con frecuencia en las suprarrenales, sobre
todo la tuberculosis. El paciente presento un cuadro
de dificultad respiratoria, se le realizo la respectiva
baciloscopia donde fue diagnosticado con Tubercu-
losis pulmonar.

Los laboratorios del paciente demostraron hipona-
tremia, hiperpotasemia y también cortisol por debajo
de rangos normales.

Consideramos que el manejo fue el adecuado ya
que se inici6 el tratamiento contra la tuberculosis de
forma oportuna, y ademds la restitucion hormonal
que nos llevé a un mejor prondstico y una evolucién

ACTH = Adrenocorticotropina

DM2 = Diabetes Mellitus tipo 2
HCMH = Policlinico Hematolo-
gia en el Hospital Clinico Her-

Abreviaciones y acronimos uti-
lizados en este articulo:

Enfermedad de Addison asociado a
tuberculosis pulmonar
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favorable de nuestro paciente.
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Miocardipatia Chagasica con taquicardia ventricular: Hospital Obrero N 2 “Caja Nacional de Salud”. Revis-
ta Ciencia Medica 2012 Volumen 15. Numero 1: 37 — 40. Bajo el Titulo de “Presentacion del caso” quinto parrafo
en la segunda oracion usted ley6: Descontinuandose la dosis de amiodarona habiendo mejorado a la auscultacion, se
presenta ritmo regular sin ruidos sobre agregados.
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auscultacion, se presenta ritmo regular sin ruidos sobre agregados.
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das, Provincia Tapacari-Cochabamba gestion 2012. Revista Ciencia Médica 2012, volumen 15. Numero 1:17-21.
Bajo titulo “Conclusiones” segundo parrafo usted leyo: Es sin embargo importante conocer los factores de riesgos
presentes y poniendo enfasis en aquellos que son modificables, para asi de esta manera disminuir la frecuencia de
cervicouterino.
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cuencia de cancer cervicouterino.
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das, Provincia Tapacari-Cochabamba gestion 2012. Revista Ciencia Médica 2012, volumen 15. Numero 1:17-21.
Bajo titulo “Discusion’ doceavo parrafo usted leyo: Se obtuvo que el 85% no saben si tienen antecedente familiar de
cancer uterino; prodria deberse a que recientemente se empieza a conocer, programas de prevencion, informacion a
traves de volantines, charlas educativas.

Frecuencia de los factores de riesgo de Cancer Cervicouterino en mujeres de 14-65 afios, Comunidad Rama-
das, Provincia Tapacari-Cochabamba gestion 2012. Revista Ciencia Médica 2012, volumen 15. Numero 1:17-21.
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informacion a través de volantines, charlas educativas.
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